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気管支喘息の発症病態における好酸球の臨床的意義
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要旨：末梢血好酸球が気管支喘息の発症病態にどのように関与しているかについて，1．末梢血
好酸球の変動，2．好酸球の局所出現，3，好酸球とアレルギー反応，4．アレルギー反応と好酸球
の機能，5．好酸球と喘息の臨床病態の各項目で検討した。その結果，気管支喘息では，全般的
に末梢血好酸球増多がみられ，同時にアレルギー反応局所への遊走が観察されること，末梢気
道では，ある程度肺胞マクロファージの出現と逆相関にあること，リンパ球との関連もある程
度認められることなどが示された。そして，局所出現した好酸球は，IgE抗体の関与の程
度により，その機能が異なる可能性が示唆された。また臨床病型別の検討では，アトピー型で
はいずれの臨床山型においても好酸球の出現率は明かな増加傾向を示したが，非アトピー型で
は，Ib．気管支攣縮＋過分二型においてのみ好酸球増多が著明であった。
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はじめに
好酸球は，気管支喘息をはじめとする種々のアレル
ギー疾患に関与することが知られている。従来，
好酸球からはarylsulfatase，　phospholipase　D，
histaminaseなどが遊離され，これらの物質が即
時型アレルギー反応に対して抑制的に作用するこ
とから1），また好酸球の抗原物質中食作用の観察
などから，アレルギー反応に対して抑制的に，す
なわち，防御的に作用する細胞と理解されていた。
　一方，近年好酸球に含まれるEPO（eosino－
phil　peroxidase），　MBP　（major　basic　protein），
ECP　（eosinophil　cationic　protein），　EDN
（eosinophiLdθrived　neurotoxin）などの蛋白
が，細胞ないし組織障害性に作用すること，また
好酸球からはロイコトリエンC4などの化学伝達
物質も遊離されることなどから，アレルギー反応
を増幅させる細胞として注目されている2～4）。
　本論文では，．アレルギー疾患のなかで代表的な
疾患である気管支喘息を対象に，その臨床的意義，
特に好酸球と他の遊走細胞との相互関係を中心に，
主として臨床的知見を述べる。
末梢血好酸球の変動
　好酸球のアレルギー反応への関与は，まず末梢
血好酸球増多として，臨床的に観察される。そし
て，次にアレルギー反応局所への遊走が開始され
るが，この際，反応局所へと遊走する細胞は，相
互に関連を保ちながら移動するものと考えられて
いる。
　喘息発作を中心とした各種細胞の変動では，好
塩基球は非発作時には健康人とほぼ同じ低いレベ
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ルにあるが，発作前段階で増加傾向を示し，発作
出現と同時に明らかな減少傾向を示す5～7）。一方，
好酸球には，好塩基球ほどの発作と密接した変動
は見られず，発作シーズンには増加し，シーズン
外では比較的低い値を示すものの，シーズン外で
も健康人と比べればやや高い値を示すのが特徴的
である。このような発作時の末梢血白血球の変動
は，単球においても観察される8～10）。すなわち，
好塩基球は発作出現と同時に減少傾向を示すが，
単球はむしろ発作時には高い値を示し，発作終了
後に減少傾向を示す。一方，好酸球は，発作出現
から発作終了時にかけて徐々に減少し，好塩基球
と単球の中間，どちらかといえば単球に類似した
変動を示す（図1）。
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図1　気管支喘息発作時における末梢血好塩基球
　　　（一一一・），好酸球（・一一一→）および単球
　　　（　　）の変動（症例：48才，女性）
率に観察される。一方，肺胞マクロファージの脱
落は，40才以降発症の症例でより多く観察される。
また，末梢肺組織への単核球（小円形細胞）の浸
潤は，肺胞マクロファージの脱落とほぼ同じ傾向を
示し，発症年齢が高くなる程，その陽性率は高く
なる18）（図2）。
好酸球の局所出現
1，経気管素的肺生検（TBLB）による所見
　好酸球のアレルギー反応局所への遊走は，
皮膚反応局所11～13），喀疾中14，・15），気管支肺胞洗
浄液（BALF）中16・17），TBI．B　18）　による組
織切片などで観察することができる。
　末梢肺領域の好酸球の浸潤の程度を，発症年齢
で検討してみると，好酸球浸潤は，発症年齢39才
以下の症例で，40才以降発症の症例に比べより高
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図2　経気管支的肺生検による肺胞細気管支領域
　　　における出現細胞の検討（発症年齢別）
　同様に，血清lgE値で検討してみると，血清
IgE値が1001U／謡以下の症例では，肺胞マ
クロファージの脱落を示す症例が多くなり，一方，
101から5001U／m2および5011U／m2以上の
症例では，むしろ好酸球の浸潤がより優勢となる。
また，単核球の浸潤は，1001U／me以下の症例
では比較的陽性症例が少ない傾向がみられた。肺
胞マクロファージと好酸球との関係では，肺胞マ
クロファージの脱落が著明な症例では，好酸球の
浸潤は少なく，一方，好酸球の浸潤が著明な症例
では，肺胞マクロファージの脱落が少なく，この
2つの細胞はある条件下ではシーソー現象を示す
ことが示唆される（図3）。
　末梢血好酸記数と好酸球浸潤との関係をみると，
末梢血好酸球が10％以上の症例では，好酸球浸潤
がより高率に観察されるが，肺胞マクロファー
ジの集塊をなした脱落のみられる症例数は少ない。
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一方，末梢血好酸球が4％以下の症例では，好酸
球の浸潤所見を呈する症例は少なくなり，反対に
肺胞マクロファージの脱落がより優勢となる。す
なわち，ここでもこの2つの細胞はシーソー現象
を示すことが示唆される18）（図4）。
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2．　TBLBとBAL
　次に，気管支肺胞洗浄法（BAL）により，末
梢気道中の出現細胞を観察し，これらの細胞の出
現率と組織出現細胞との比較を行ってみると，
BALF中りンパ球が20％以上の症例では，好酸
球，単核球の浸潤の頻度が高く，一方，BALF
中りンパ球が0～9％と，むしろ少ない症例では，
肺胞マクロファージの脱落を示す症例の頻度が高
くなる傾向がみられる17）。このように，アレルギー
反応局所へと遊走してくる各種細胞は，互いに千
下し合いながら1つの反応系を形作っていくもの
と考えられる（図5）。
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　　　における出現細胞の検討（血清lgE子別）
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図4　経気管支的肺生検による肺胞細気管支領域
　　　における出現細胞の検：討（末梢血好酸球
　　　幌別）
組織中姻胞幽現のみられる症倒
　　　5．0　．　．　100t％）
BALF中りンパ球の出現率と肺胞細気管
支領域組織への出現細胞（TBLBによる）
との比較
10。％　　BALF中好酸球の出現率から観察してみると，
　　　好酸球の出現率が高くなる程，組織へのリンパ球
　　　の浸潤を示す症例の頻度が高くなり（胞隔：37．5
　　　％，60。0％，100％，細気管支周囲：12．5％，
　　　20．0％，28。6％），同時に胞隔への好酸球の浸潤
　　　の所見を呈する症例数も多くなる。しかしこの場
　　　合には，BAI．F中の好酸球の出現率が5％を越
　　　えると，浸潤陽性の症例数はほぼ同程度となり，
　　　それ以上の増加ではほとんど差が見られない。一
　　　方，BALF中の好酸球の出現率が0～4％と低
　　　い症例では，好酸球の浸潤は少なく（12．5％），む
　　　しろ肺胞マクロファージの脱落を示す症例の頻度
　　　が高くなる傾向、（62．5％）がみられる17）（表1）。
　　　　これらの結果からは，末梢気道におけるアレル
　　　ギー反応では，肺胞マクロファージと好酸球は負
　　　の相関関係で，またリンパ球と好酸球は正の相関
　　　関係で変動していることが示される。
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表l　BALF中好酸球出現率と肺胞細気管支領域
　　　における組織出現細胞（TBLBによる）
　　　の比較
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好酸球とアレルギー反応
　さて，気管支喘息では，末梢血好酸球増多のみ
られることが知られている。それでは，すべての
喘息の発症機序に好酸球が関与しているのだろう
か。そして，反応局所での作用機序も同じと理解
して良いだろうか。
　好酸球増多のみられる気管支喘息を，表2に示
すごとく4群に分け，比較検討してみた19）。A群
はlgE抗体の関与するアトピー型喘息であり，
この群をさらに血清lgE値が5011U／謡以上
と高く，しかもRAST　scorθも陽性の症例，血
清lgE値が0～5001U／m2とやや低いが，
RAST　scoreは陽性の症例，血清lgE値もや
や低く，RAST　scoreも陰性で，皮膚反応のみ
陽性の症例，の3群に分けた。一方，B群は，
血清lgE値も低く，かつ皮膚反応，　RAST
scoreいずれも全て陰性で，　IgE抗体が関与し
ないと考えられる内因性ないし非アトピー型喘息
である（表2）。
　各群の血清lgE値は，表3に示すごとく，A－
1群で最も高く，B群で最も低い値を示した。こ
の際の好酸球数は，むしろB群において最も高く，
またA群の間にもこれといった傾向はみられなかっ
た。このことは，好酸球が，全ての喘息の発症機
序に関与しているかどうかは別として，少なくと
もlgE抗体の関与が考えられない症例の発症機
序にも関与している可能性が高いことを示唆して
いる。すなわち，好酸球は，アトピー型喘息ばか
りでなく，非アトピー型喘息の発症機序にも関与
していると考えられる（表3）。
表3　血清総lgE値と症例A－1，A－2，
　　　A－3およびBにおける末梢血好酸球増多
Group No　oテ　　　S9旧m｝9三〔IU／rr11）
cases　Meen　t　SE　Fisnge
Biood　eesinoph“s　（％）
MeB ：SE　nange
表2　血清lgE値，皮内反応，およびRAST
　　　SCQreによる対象気管支喘息症例の分類
Servm　lgE　Skin　test　to　RAST　score
（IU／m　O　HD　to　HD
A－1
A－2
A－3
B
S　1306±168　SO9－lglO　11±L2　8－16
3　263±28　217－315　9±1．e　S－12
6　199±31　64－274　13±3，0　9－2B
7　153±2e　55－284　17±22　e－23
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　前述のごとく，好酸球はアトピー型喘息ばかり
でなく，非アトピー型喘息の発症機序にも関与す
る。それでは，この発症機序の異なると考えられ
るアトピー型と非アトピー型喘息における好酸球
の役割は同じであろうか。BALF中好酸球数と，
好酸球から遊離される，アリルサルファターゼ活
性（BAI．F中）との関連を検討してみた。図6
は，アトピー型喘息におけるBALF中好酸球の
出現率とアリルサルファターゼおよびヒスタミン
濃度との関連を示す。ヒスタミン濃度は，好酸球
出現率10％以上と9％以下の症例間にほとんど差
はみられない。一方，アリルサルファター・ゼ活性
は，BALF中好酸球数が10％以下の症例では，
平均2．05士1．34As／Al；μg／mgx103であり，
一方9％以下の症例では0．64±0．19As／Al；μg
／mgx103であった。すなわち，　BALF中好酸
球の出現率の多い症例で有意に高いアリルサルファ
HD；house　dvst，
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図6　BALF中好酸球増多とBALF中アリル　図7
　　　サルファターゼ活性（・）とヒスタミン濃
　　　度（・）との関係（アトピー型喘息）
夕一ゼ活性が示された（図6）。一方，非アトピー
型では，BALF中の好酸球出現率10％以上の症
例では，0．44±0．17As／A1；μg／mgx　103，
9％以下の症例では0．52±0．38As／Al；μg／
mgx103であり，両者に差が見られなかった20・21）
（図7）。すなわち，アトピー型喘息と異なり，
BALF中の好酸球が10％以上と増加を示す症例
においても，アリルサルファターゼ活性の充進
はみられなかった。このことは，IgE抗体に
mediateされる反応系と，そうでない反応系では，
好酸球の役割にある種の差が存在する可能性を示
唆していると考えられる。
好酸球と喘息の臨床紅型
塞が関与していると考えられるもので，発作時，
高度の呼吸困難にもかかわらず喘鳴が少なく，言
わば，“静かな”喘息と表現される症例群である。
　これらの臨床病型におけるBALF中出現細胞
の特徴について若干の検討を行った。
　各臨床七型におけるBALF中好酸球の出現率
は，図8に示すごとくで，気管支喘息では，健康
人と比べ，いずれの臨床凹型においても，有意の
好酸球増多が観察される（図8）。
　　　　　　　　　　　出現率（％）
　　　　　　む　　　　　　　　　　　め　　　　　　　　　　　　む
　さて，気管支喘息は，その発作時の臨床症状よ
り，おおまかに，3つの臨床病型に分類すること
ができる22～40乙すなわち，Ia．気管支攣縮型は，
発作時の呼吸困難が主として気管支攣縮によると
考えられるもので，発作時喘鳴をともなって，
“やや騒がしい”喘息，Ib．気管支攣縮＋過分
泌型は，発作時気支攣縮とともに，多量（1日喀
疾量100m¢以上）の喀綾排出のみられる症例，　H．　　図8
細気管支閉塞型は，発作時の呼吸困難に細気管支閉
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　これらの臨床病理を，さらにアトピー型と
非アトピー型に分けて，検討してみると，アト
ピー型では，いずれの臨床病型においても好
酸球増多が観察され，特に，Ib．過分泌型
でその増多が目立つ。一方，非アトピー型で
は，Ia．気管支攣縮型およびH．細気管支
閉塞型では好酸球増多は極めて少なく，Ib．
過分泌型においてのみ，著明な好酸球増多が
観察された（図9）。前の項で，好酸球増多
は，アトピー型のみならず，非アトピー型で
も観察されることを述べた（表3）。しかし，
この結果は，アトピー型では全ての臨床押型
でBALF中高度の好酸球増多がみられるも
のの，非アトピー型では過分泌型のみで高度の
好酸球増多が観察されやすいことを示している。
泌型では，アトピー型では，高度な好酸球
と好中球の増多が，また非アトピー型では，
高度な好酸球の増加と軽度の好中球増加が，
明らかに観察された。このことは，過分泌
の病態を作り出すためには，アトピー型では，
好酸球と好中球の2つの細胞が必要であり，
一方，非アトピー型では好酸球のみで過分泌
の病態が出現してくる可能性を示唆している。
そして，この現象は，好酸球のおかれた微小
環境の差によって，好酸球の機能が異なって
くるという点では，前に述べた，アトピー型
と非アトピー型では，好酸球の役割がやや
異なることを示した，アリルサルファターゼ
活性の成績と良く一致するものと考えられる。
　なお，H．細気管支閉塞型では，アトピー型，
非アトピー型を問わず，著明な好中球の増加
が観察された（図10）。
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　アレルギー反応局所へと遊走してくる細
胞は，相互に干渉しあうと考えられている。
各臨床笹野の発現にどのような細胞が主と
して関与しているかについて，検討を加えて
みると，Ia．気管支攣縮型では，アトピー
型で好酸球増多がみられる以外には，特徴的
な所見はみられなかっ・た。一方，Ib．過分
。
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　　好中球出現率
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おわりに
　気管支喘息における好酸球の臨床的意義につい
て，その概略を述べたが，気管支喘息の場合には，
好酸球がlgE系の反応の場で作用しているのか，
あるいは，そうでない反応の場で作用しているの
かを，まず区別した上で，そして，細胞相互間の
気管支喘息と好酸球
干渉作用を考慮しな．がら，今後の検討が進められ
ていかねばならないように考えられる。
（本論文の要旨は，第39回日本アレルギー学会総
会イブニングシンポジウムにおいて報告した）
　　　　　　　　　　　　文　　献
．1．谷崎勝朗：気管支喘息、と好酸球，好塩基球．
　臨床科学，18．：4－11，1982．
2．　Kajita，　T．，　Yui，　Y．，　Mita，　H．，
　Taniguchi，　N．，　Saito，　H．，　Mishimaf　T．
　and　Shida，　T．　：　Relese　of　leukotrienes　C　4
．from　human　eosinophils　and　its　relation
　to　the　cell　density．　lnt．　Arch．　Allergy．
　Appl．　lmmunoL，　78　：　406－410，　1985．
3．　Gleich，　G．　J．，　Frigas，　E．，
　Loegering，　D．　．　A．，　Wassom，　D．　L．　and
　Steinmuller，　D．　：　Cytotoxic　properties　of
　the　osinophil　major　basic　protein．　J．
　Immunol．，　123　：　2925－2927，　1979．
4．　Gleich，　G．　J．，　Loegering，　D．　A．，
　Frigas，　E．　and　Flley，　W．　V．：　The
　eosinophil　granule　major　basic　protein　二
　biological　aetivities　and　relationship’　to
　bronchial　asthma．　Monogr．　Allergy，　18　：　277
　－283，　1983．
5，木村郁郎，谷崎勝朗：気管支喘息における好
　塩基球の変動と発作閾値について一ステロイド
　ホルモン投与時の変動を含めて一，アレルギー，
　19　：　605　一　612，　1970．
6．　Kimura，　1．，　Moritani，　Y．　and　Tanizaki，
　Y．：　Basophils　in　bronchial　athma　with
　reference　to　reagin－type　allergy．　Clin．
　Allergy，　3：195－202．　1973．
7．　TaniZaki　Y．，　Matsiuoka，　T．，　Maeda，’　M．，
　Takahashi，　K．　and　Kimura，　1．　：　Microscopic
　observation　on　degranulation　of　blood
　basophilic　leucocytes．　Relationship　to　dif－
　ferent　responses　to　’antigen．　Acta　Hae－
　matol．　Jpn．，　48：1357－1362，　1985．
8．　Kimura，　1．，　Tanizaki，　Y．，　Hosokawa，　M．，．
　Goda，　Y．，　Akagi，　K．，　Harada，　H．　and
95
　Soda，．　R．：　A　simple　method　for　direct
　count　’of　blood　monocytes．　Acta　Haematol：
　Jpn．，　44　：　61　一　66，　1981．
9．　Tanizaki，　Y．，　Hosokawa，　M．，　Goda，　Y．，
　Akagi，　K．，　Takeyama，　H．　and　Kimura，　1．：
　Numerical　changes　in　blood　monocytes　in
　bronehial　asthma．　Acta　Med．　Okayama，　36
　　：　314　一　348，　1982．
10．谷崎勝朗：末梢血単球の直接算定とその意義。
　Medical　Techno｝ogy，　10　：　126　一　127　，1982．
11．木村郁郎，守谷岱明，谷崎勝朗，斎藤勝剛，
高橋清，上田暢男，佐藤周一，小野波津子：アレ
　ルギー反応局所への好塩基球および好酸球の出
　現について一Skin　vesicle　Testの提唱一．
　アレルギー，22：207　一213，1973．
12．木村郁郎，守谷欣明，谷崎勝朗，斎藤勝剛，．
高橋清，上田暢男，佐藤周一：好塩基球の血管外
への出現について一アレルギー反応局所を中心
　に一．日血会誌，36：93－97，1973．
13．Kimura，　1．，　Tanizaki，　Y．，　Takahashi，　K．，
　Saito，　K．，　Ueda，．　N．　and　Sato，　S．：
　Emergence　of　basophils　at　sites　of　local
　a lergic　reactions　using　a　skin　vesicle
　test．　Clin．　Allergy，　4　：281」290，　1974．
14．Kimura，　1．，　Tanizaki，　Y．，　Saito，　S．，
　Takahashi，　K．，　Ueda，　N．　and　Sato，　S．：
　Appearance　of’basophils　in　the　sputum　of
　patients　with　bronchial　asthma．　Clin．
　Allergy，’1　：95－98，　1975．
15．木村郁郎，谷崎勝朗，斎藤勝剛，高橋清，
　上田暢男，佐藤周一：気管支喘息、の喀掌中におけ
　る好塩基球の出現についてL重症難治性喘息を
　中心に一．アレルギー，25：452－456，1976．
16．竹山博泰，谷崎勝朗，細川正男，多田慎也，
中村平信，原田寛，佐藤利雄，木村郁郎：気道
　細胞反応から見た気管支喘息の病態に関する研
　究一気管支肺胞洗浄法による．検討一．アレル
　ギー，29：875　一　881，．1980．
17 谷崎勝朗，周藤眞康，小橋秀敏，塩田雄太郎，
　松香陽子 竹山博泰，原田寛，多甲慎也，木村
　郁郎：気管支喘息におけるBALF中出現細胞
96 環境病態研報告　61，1990
　と組織出現細胞との比較．岡山医学会雑誌，
　95　：　1153　一　1158，　1983．
18．谷崎勝朗，原田寛，小橋秀敏，塩田雄太郎，
　竹山博泰，中村之信，多田慎也，木村郁郎：
　気管支喘息における肺の細胞反応を中心とした
　組織学的変化について一TBLBによる検討一．
　アレルギー，32：229－236，1983．
19．Tanizaki，　Y．，　Komagoe，　H．，　Sudo，　M．，
　Morinaga，　H．，　Kitapi，　H．，　Tada，　S．，
　Takahashi，　K．　and　Kimura，　L：　Blood
　eosinophilia　in　bronchial　asthma　and　its
　relationship　to　lgE－mediated　reactions．
　Acta　Med．　Okayama，　38：525－531，　1984．
20．Tanizaki，　Y．，　Sudo，　M．，　Kitani，　H．，
Araki，　H．，　Oki，　M．，　Tsuji，　M．，　Takahashi，　K．
　and　Kimura，　1．　：　Eosinophilic　leucocytes
　and　arylsulfatase　activity　in　bronchoalveo｝ar
　lavage　fluid　of　patients　with　bronchial
　asthma．　Acta　Med．　Okayama，　42　：　227－230，
　1988．
21．谷崎勝朗，周藤眞康，貴谷光，荒木洋行，
　沖和彦，辻光明，宗田良，高橋清，木村郁郎，
　竹山博泰：アトピー型喘息における気管支肺胞
　洗浄液中の液性および細胞性成分について．日
　胸疾会誌，26：1257　一　1262，1988．’
22．谷崎勝朗，駒越春樹，周藤面素，森永寛，
　大谷純，多田慎也，高橋清，木村郁郎：気管支
　喘息の温泉プール水泳訓練一ステロイド依存性
　重症難治性喘息を中心に一．アレルギー，33：
　389　一　395，　1984．
23．Tanizaki，　Y．，　Komagoe，　H．，　Sudo，　M．，
　Morinaga，　H．，　Shioda，　Y．，　Tada，　S．，
　Takahashi，　K．　and　Kimura，　L：　Classi－
　fication　of　asthma　based　on　clinical　symp－
　toms：asthma　type　in　relation　to　patient
　age　and　age　at　onset　of　disease．　Acta
　Med．　Okayama，　38：471－477，　1984．
24．谷崎勝朗，駒越春樹，周藤眞康，森永寛，
　大谷純，木村郁郎：気管支喘息に対する温泉療
　法の臨床効果とその特徴．日温気物医誌，48：
　99－103，　1985．
25．谷崎勝朗：気管支喘息の臨床病型と温泉プー
　ル水泳訓練の効果．岡山医学会雑誌，97：849－
　854，　1985．
26．谷崎勝朗：喘息の温泉療法一その臨床的位置
　づけ一，日本医事新報，3213：26　一　28，1985．
27．　Tanizaki，　Y．，　Komagoe，　H．，　Sudo，　M．　and
　Morinaga，　H．：　Clinical　effect　of　spa
　therapy　on　steroid－dependent　intractable
　asthma．　Z．　Phisiother．，　37　：　425－430，’
　1985．
28。谷崎勝朗：気管支喘息の臨床分類とその問題
　点．臨床と研究，62：3923－3926，1985．
29．　Tanizaki，　Y．　：　lmprovement　of　ventila－
　tory　function　by　spa　therapy　in　patients
　wit 　intractable　asthma．　Acta　Med．　Oka－
　yama，　40　：　55　一　59，　1986．
30．谷崎勝朗：気管支喘息における重症難治化反
　応．アレルギーの臨床，8：13－13，1988．
31．谷崎勝朗：気管支喘息と水泳訓ff　一その効果
　と指導について一．薬局，39：739－743，1988．
32．谷崎勝朗，周藤眞康，貴谷光，荒木洋行，
　宗田良，多田慎也，高橋清，木村郁郎：ステロ
　イド依存性重症難治性喘息の臨床病態．医学
　と生物学，116：395－398，1988．
33．周藤眞康，荒木洋行，貴谷光，谷崎勝朗：気
　管支喘息に対する温泉療法の検討一過去5年間
　の入院症例を中心に＝日面品物痴話，51：
　166－172，　1988．
34．谷崎勝朗：気管支喘息における重症難治化反
　応と温泉療法．岡大環境病態研報告，59二62－
　67，　1988．
35．谷崎勝朗：成人気管支喘息．アレルギー診療，
　16　：　631　一　639，　1988．
36．谷崎勝朗：転地療法，鍛練療法，温泉療法．
　気管支喘息（監修：高久史磨，編集：宮本昭正）
　南江堂pp153－158，1988．
37．谷崎勝朗，周藤酒庫，貴谷光，荒木洋行，
　宗田良，多田慎也，高橋清，木村郁郎：ステロ
　イド依存性重症難治性喘息の臨床的研究一若年
　発症型と中高年発症型喘息の比較一．アレル
　ギー，38：68－73，1989．
気管支喘息と好酸球
38．谷崎勝朗：気管支喘息の根治療法一温泉療法・
　　理学療法一．喘慮、，112，67－71，1989．
39．谷崎勝朗，周藤眞康，貴谷光，荒木洋行：慢
　　性呼吸器疾患の温泉療法．一1988年度入院症例を
　　対象に一．岡大環境病態研報告，60：6－13，
　　1989．
9－7
40．谷崎勝朗，周藤眞康，黄谷光，河内和久，
　　御船尚志，竹山博泰，厚井．文一，多田慎也，
　　高橋清，木村郁郎：気管支喘息の臨床分類とそ
　　の気道細胞反応の特徴．アレルギー，投稿中．
Clinicql　significance　of　eosinophilic
leucocytes　in　onset　mechanisms　of　brohchial
asthma
Yoshiro　Tanizaki，　Michiyasu　Sud．o，
Hikaru　Kitani，　Kazuhisa　Kawauchi，
Takashi　Mifune，　Shinya　Tadai）　，．
Kiyoshi　Takahashi　i）．，　and　lkuro　Kimurai）
Division．of　Medicine，　Misasa　Branch
Hospital，　and　i）Second　Department　of
Medicine，　Okayama　University　Medica／　School
　　Participation　of　eosinophil　leucocytes　in
onset　mechanisms　of　bronchial　asthma’　was
discussed　in　following　sections　；　1，　changes
in　number　of　eosinophi！s　in　the　peripheral
blood，　2．　emergence　bf　eosinophils　in　loca！
allergic　reaetion　sites，　3．　eosinophils　and
allergic　reactions，　4．　different　functions　of
eosinophils　in　allergic　reactions，　5．　eo一
sinoph ls　and　clinical’typesi　of　bronchial
asthma．　The　results　showed　that　eosinophilia
in　the　peripheral　blood　was　generally　ob－
served　in　patients　with　bronchial　asthma．
Ih　these　cases，　eosinophil．s　migrated　into
lo al　allergic　reaction　．sites．　A　．　reversed
co．rrelation　was　present．　betweeh　number　of
eosinophils　and　macrophages，　and　number　of
eosinophils　correlated　to　a　．　certain　extent
with　 umber　of　lymphocytes　in　the　small　air－
ways　and　alveolar　region．
　 Function　of・eosinophils　was　shown　to　be
different　between　lgE－and　non－lgE－
mediated　react ons，　by　measuremen’t　of
rylsulfat e　activity　in　BALF．　Marked
eosinophilia　in　BALF　was　observed　in　anY
clinical　types　of　atopic　asthma，　although
eosinophils　were　increased　only　in　bron－
choconstriction　＋　hypersecretiQn　type　（type
ll） of　non－atopic　asthma．
